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Abréviations : AV : auriculo- ventriculaire ; BAV : bloc auriculo- ventriculaire ; 
bpm : battement par minute ; ECG : électrocardiogramme ; TSV : tachycardie 
supraventriculaire ; TV : tachycardie ventriculaire ; VA : ventriculo- auriculaire ; 
SA : semaine d’aménorrhée
Résumé
Une arythmie cardiaque fœtale est dépistée chez 1 à 2 % des grossesses. Un diagnostic 
précis est important pour adapter la prise en charge thérapeutique, ce qui est le plus 
souvent possible par l’échocardiographie TM, le mode Doppler et de nouveaux outils 
diagnostiques. Il s’agit souvent d’extrasystoles intermittentes qui ne justifi ent pas de 
traitement. Les arythmies soutenues sont à risque d’anasarque fœtale, de séquelles 
neurologiques, de prématurité et de mort fœtale in utero. Les BAV complets (1/15 000- 
20 000 naissances) peuvent être associés aux anticorps anti- SSA/SSB maternels ou à des 
cardiopathies congénitales (isomérismes gauches, double discordance) de plus mauvais 
pronostic. L’utilisation d’une corticothérapie maternelle dans les BAV immunologiques est 
controversée. Les tachycardies fœtales concernent environ 0,4- 0,6 % des grossesses. Les 
causes les plus fréquentes de tachycardie fœtale sont la tachycardie supraventriculaire 
(TSV) avec intervalle ventriculo- auriculaire court, liée à une réentrée, et le fl utter atrial. 
La tachycardie ventriculaire est rare chez le fœtus. Le choix de la prise en charge dépend 
de nombreux facteurs différents : âge gestationnel, mécanisme de l’arythmie, fréquence 
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entre 120 et 160 bpm, avec des ralentissements ou des accé-
lérations le plus souvent brèves entre 100 et 180 bpm. Une 
fréquence ventriculaire fi xe supérieure à 180 bpm traduit 
habituellement une tachycardie non sinusale. Une brady-
cardie fœtale est défi nie par une fréquence ventriculaire 
inférieure à 100 bpm.
À défaut de pouvoir analyser facilement par un élec-
trocardiogramme (ECG) fœtal la relation entre l’activation 
électrique atriale et ventriculaire, le diagnostic d’une 
arythmie cardiaque fœtale est fait dans la majorité des cas 
par l’échocardiographie fœtale en analysant les rapports 
temporels de contraction de la paroi auriculaire et ventri-
culaire [2]. Une coupe TM passant simultanément par une 
oreillette et un ventricule permet d’analyser la séquence 
auriculo- ventriculaire. Cette séquence peut également être 
étudiée par une coupe TM passant par une valve auriculo- 
ventriculaire et une valve semi- lunaire. Pour préciser le 
diagnostic électrophysiologique, la mesure des intervalles 
auriculo- ventriculaire (AV) et ventriculo- auriculaire (VA) peut 
être faite par l’échocardiographie Doppler pulsée réalisée 
à différents niveaux : mitro- ou tricuspido- aortique, veine 
cave inférieure – aorte descendante, veine cave supérieure et 
aorte ascendante [3,4]. L’intervalle entre l’onde A du fl ux de 
remplissage ventriculaire gauche actif après la systole atriale 
Introduction
Les anomalies du rythme cardiaque fœtal concernent 1 à 2 % 
des fœtus [1]. Elles sont habituellement dépistées lors d’un 
examen échographique systématique, au 2e ou 3e trimestre 
ou de façon fortuite lors d’une auscultation fœtale. Les 
arythmies fœtales les plus fréquentes sont des extrasystoles, 
le plus souvent auriculaires, souvent répétitives, voire 
incessantes, mais le plus souvent bénignes. Les tachycardies 
(0,4- 0,6 % des grossesses) et les blocs auriculo- ventriculaires 
(BAV) sont plus rares mais peuvent être d’emblée dépistés 
à un stade d’insuffi sance cardiaque fœtale et d’anasarque 
menaçant le pronostic vital. Un diagnostic rythmologique 
aussi précis que possible est nécessaire dans un centre 
spécialisé permettant une collaboration entre obstétriciens, 
cardiopédiatres et néonatologues avant d’adopter une stra-
tégie thérapeutique.
Évaluation des arythmies fœtales
À partir du 2e trimestre de grossesse, la fréquence cardiaque 











et d’anasarque. La majorité des fœtus avec tachycardie sont traités in utero avec succès 
par l’administration transplacentaire de médicaments antiarythmiques. La digoxine est 
largement acceptée comme l’antiarythmique de première ligne en absence d’anasarque. 
Le sotalol, la fl écaïnide et l’amiodarone, ou des associations, sont utilisés comme 
médicaments de deuxième ligne quand la digoxine échoue à réduire la tachycardie ou en 
cas d’anasarque qui est le principal marqueur du risque de mort fœtale in utero.
© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
Summary
Foetal cardiac dysrhythmias are diagnosed in 1–2 % of pregnancies. Precise diagnosis of 
cardiac arrhythmias is important for a managed therapeutic approach and is possible using 
M- mode pulsed- wave Doppler echocardiography and new diagnostic tools. Dysrhythmias 
are often due to intermittent extrasystoles, which do not require treatment. Sustained 
forms of arrhythmias may have a signifi cant risk for foetal hydrops, neurological damage, 
prematurity and intrauterine death. Complete atrioventricular block (1/15 000–20 000 live 
births) can be associated with maternal anti- SSA/Ro and anti- SSB/la autoantibodies or 
with congenital heart disease (left atrial isomerism, congenitally corrected transposition 
of great arteries) and poor prognosis. The use of steroids to treat foetal atrioventricular 
block is controversial. Foetal tachycardia occurs in approximately 0.4–0.6% of all 
pregnancies. Common causes of foetal tachycardia are supraventricular tachycardia 
with short ventriculoatrial interval due to atrioventricular re- entrant and atrial fl utter. 
Ventricular tachycardia is rare in the foetus. The choice of management is correlated to 
many factors: gestational age, underlying pathophysiology of the arrhythmia, foetal heart 
rate, duration of the tachyarrhythmia and the presence or absence of congestive heart 
failure and hydrops. Most foetuses with tachycardia are successfully treated in utero 
by transplacental administration of antiarrhythmic drugs. Digoxin is widely accepted 
as a fi rst- line antiarrhythmic drug in the absence of foetal hydrops. Sotalol, fl ecainide 
and amiodarone or combinations are used as second- line drugs when digoxin fails to 
achieve conversion to sinus rhythm or in case of hydrops, which is the main risk factor for 
intrauterine death.
© 2012 Elsevier Masson SAS. All rights reserved.
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L’échocardiographie en mode TM et Doppler permet le 
diagnostic d’un BAV complet en montrant une fréquence 
auriculaire normale, une dissociation auriculo- ventriculaire 
avec une fréquence ventriculaire lente habituellement entre 
50 et 70 bpm (Fig. 1).
Les BAV du 2e degré de type Mobitz II sont identifi és par 
des contractions auriculaires, de fréquence normale suivies 
1 fois sur 2 ou sur 3 (bloc 2/1 ou 3/1) d’une contraction 
ventriculaire. Les BAV de type Luciani Wenckebach ou les 
BAV du 1er degré sont plus diffi ciles à identifi er. Les méthodes 
Doppler, y compris le Doppler tissulaire, peuvent aider à 
dépister et suivre un trouble conductif précoce chez des 
patientes à risque, en raison d’antécédents de BAV immuno-
logique ou de la présence d’anticorps anti- SSA/Ro maternel.
Dans environ la moitié des cas, les blocs auriculo- 
ventriculaires sont associés chez le fœtus à des cardiopathies 
congénitales, le plus souvent complexes : doubles discordances, 
canal atrioventriculaire et isomérisme gauche. Dans ce cas, 
le trouble conductif est souvent très précoce et de mauvais 
pronostic (mortalité anténatale et néonatale proche de 80 %). 
En l’absence de malformation cardiaque, la majorité des blocs 
auriculo- ventriculaires fœtaux sont immunologiques, liés à une 
atteinte infl ammatoire et une fi brose du système de conduction 
qui peut être associée à une atteinte myocardique et/ou endo-
cardique liée au passage des anticorps maternels anti- SSA/Ro 
et/ou anti- SSB/la au 2e trimestre de la grossesse. La présence 
des anticorps n’explique pas à elle seule les étapes conduisant 
au BAV puisque le risque est faible chez une primipare avec 
anticorps (2 %) alors que le risque de récidive est d’environ 
15 %. D’autres facteurs tels qu’une prédisposition génétique et 
un désordre de l’apoptose dans les tissus visés favoriseraient ces 
complications [8]. Le BAV est le plus souvent détecté entre 18 et 
24 SA. En dehors du trouble conductif, l’échographie cardiaque 
et le début de l’éjection aortique est le refl et du délai de 
conduction auriculo- ventriculaire. La fréquence auriculaire 
peut être habituellement facilement mesurée par l’analyse 
du fl ux à travers le foramen ovale. Le Doppler tissulaire 
disponible sur la majorité des systèmes d’échocardiographie 
utilisés chez le fœtus peut également aider à préciser le 
diagnostic rythmologique fœtal, avec des enregistrements 
réalisés au niveau de l’anneau de la valve tricuspide [5]. 
La magnétocardiographie fœtale qui permet d’obtenir un 
enregistrement transabdominal de l’ECG fœtal au prix d’un 
équipement sophistiqué avec des capteurs électromagné-
tiques ultrasensibles n’est pas disponible en pratique clinique 
courante.
L’échographie cardiaque fœtale permet de détecter de 
rares pathologies cardiaques (moins de 10 %) telles que des 
tumeurs cardiaques, des myocardiopathies hypertrophiques, 
en particulier chez le nouveau- né de mère diabétique, ou des 
cardiopathies congénitales comme des malformations d’Ebs-
tein, doubles discordances, isomérismes et shunts intracar-
diaques. Enfi n, elle évalue le retentissement hémodynamique 
de l’arythmie : dysfonction ventriculaire, fuite des valves 
auriculo- ventriculaires et anasarque (ascite, épanchements 
pleuraux ou péricardiques, œdème cutané) par augmentation 
des pressions de remplissage [6]. L’anasarque est le facteur 
pronostic majeur puisqu’il est associé à un risque élevé de 




Des irrégularités du rythme cardiaque fœtal sont fréquentes, 
en particulier en fi n de grossesse. Il s’agit le plus souvent 
d’extrasystoles supraventriculaires qui peuvent être isolées 
ou incessantes, parfois répétitives, bigéminées. Les contrac-
tions prématurées des oreillettes peuvent être conduites au 
ventricule de façon normale ou être bloquées et suivies d’un 
repos compensateur à l’origine d’une relative bradycardie 
fœtale qui doit être différenciée d’un trouble conductif 
auriculo- ventriculaire ou d’une bradycardie sinusale liée à 
une souffrance fœtale. Ces extrasystoles sont habituellement 
bénignes et ne justifi ent pas de traitement. Elles seront 
simplement surveillées jusqu’à la fi n de la grossesse pour 
dépister une éventuelle tachycardie supraventriculaire qui 
complique 0,5 à 2 % d’entre elles [7].
Les extrasystoles ventriculaires plus rares sont identifi ées 
par des contractions ventriculaires prématurées non précé-
dées de contractions auriculaires. L’évolution postnatale est 
habituellement rapidement favorable.
Bradycardies fœtales
Une extrasystolie auriculaire peut, quand elle est bloquée ou 
répétitive, par exemple bigéminée, se traduire par une rela-
tive bradycardie fœtale habituellement entre 70 et 100 bpm 
habituellement bien tolérée. Les BAV sont nettement plus 
rares avec une incidence de 1 pour 15 000- 20 000 grossesses. 
Figure 1. Echographie en mode TM d’un BAV complet à 50 bpm. 
Fréquence auriculaire (A) normale et dissociation auriculo- ventriculaire.
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Flutter auriculaire
Le flutter auriculaire représente moins d’un tiers des 
tachycardies supraventriculaires fœtales. Il est lié à une 
réentrée dans la paroi auriculaire. La fréquence très rapide 
des oreillettes, entre 350 et 500 bpm, est associée à un 
bloc auriculo- ventriculaire fi xe ou variable à l’origine d’une 
fréquence ventriculaire plus lente entre 200 et 250 bpm selon 
le mode de blocage auriculo- ventriculaire (habituellement 
2/1 ou 3/1) (Fig. 3). Une anasarque fœtale est également 
rapportée dans 15 à 40 % des cas [11,12].
Autres tachycardies atriales
Celles- ci sont plus rares et liées à des foyers ectopiques 
uniques (tachycardie atriale ectopique) ou multiples 
(tachycardie atriale chaotique). Les tachycardies atriales 
ectopiques ont une fréquence ventriculaire qui varie habi-
tuellement entre 170 et 240 bpm. Les tachycardies atriales 
chaotiques associent plusieurs types de tachycardies atriales, 
habituellement rapides avec une fréquence ventriculaire plus 
lente et irrégulière entre 150 et 250 bpm.
Tachycardies hissiennes 
(ou jonctionnelles ectopiques)
Très rare et impossible à différencier chez le fœtus d’une tachy-
cardie ventriculaire, la fréquence ventriculaire est fi xe entre 
peut montrer une atteinte myocardique avec une dysfonction 
ventriculaire gauche et/ou des lésions hyper échogènes de 
fi bro- élastose endomyocardique.
En l’absence de cardiopathie congénitale et d’anticorps 
maternels, il faut penser à une canalopathie héréditaire 
comme un QT long de type LQT2 et faire un électrocardio-
gramme (ECG) aux parents.
Les facteurs de mauvais pronostic d’un BAV fœtal sont 
l’association à une cardiopathie congénitale, une fréquence 
ventriculaire lente inférieure à 55 bpm, l’existence d’une 
atteinte myocardique avec fi bro- élastose et l’anasarque.
Tachycardies fœtales
Tachycardies supraventriculaires
Elles représentent la majorité des tachycardies fœtales. Le 
mécanisme le plus fréquent est une réentrée empruntant 
une voie accessoire de façon rétrograde (60 à 80 %) [9]. La 
relation auriculo- ventriculaire est de type 1 pour 1 avec 
des fréquences auriculaires et ventriculaires identiques, 
habituellement entre 220 et 280 bpm. La tachycardie débute 
et s’arrête brutalement. Elle évolue de façon paroxystique ou 
incessante avec une fréquence ventriculaire fi xe. La forme la 
plus commune (80- 90 %), en particulier en cas de syndrome de 
Wolf Parkinson White, a un intervalle ventriculo- auriculaire 
court (Fig. 2) alors qu’un intervalle long, supérieur à l’inter-
valle auriculo- ventriculaire peut traduire une tachycardie 
jonctionnelle réciproque chronique (PJRT) de traitement plus 
diffi cile ou une tachycardie atriale ectopique [10]. Des signes 
d’insuffi sance cardiaque fœtale avec anasarque sont notés 
dans 30 à 40 % des cas [11,12]. Ce risque est majoré en cas 
de début précoce et d’une durée prolongée de l’arythmie.
Figure 2. Doppler pulsé aortique. Tachycardie jonctionnelle avec 
liaison auriculo- ventriculaire 1/1 à 232 bpm avec délai VA (A 
rétrograde) court.
Figure 3. Echographie en mode TM d’un fl utter auriculaire 2/1 avec 
fréquence auriculaire (A) à 461 bpm et fréquence ventriculaire (V) 
à 230 bpm.
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quotidiens les premiers jours du traitement) et éventuellement 
biologique (digoxinémie entre 1,4 et 2 ng/mL). En l’absence 
d’insuffi sance cardiaque fœtale, un retour en rythme sinusal 
est obtenu dans 50 à 70 % des cas en une semaine. L’effi cacité 
est beaucoup plus faible en cas d’anasarque (15- 25 %) et dans 
les tachycardies à délai ventriculo- auriculaire (VA) long [12].
Flécaïne
La fl écaïne est un antiarythmique de classe 1C qui ralentit 
la conduction à tous les niveaux, en particulier au niveau du 
faisceau de His et allonge la période réfractaire des tissus de 
conduction His Purkinje, des voies accessoires, et des tissus 
auriculaires et ventriculaires. Le passage transplacentaire 
est bon avec un rapport fœto- maternel entre 60 et 90 % 
qui se maintient en cas d’anasarque [15]. La dose initiale 
habituelle est de 300 mg en trois fois. La fl écaïne augmente 
la concentration de digoxine d’environ 20 %. Elle a une action 
inotrope négative et un effet pro- arythmogène qui peut limiter 
son utilisation en cas d’antécédents cardiologiques maternels. 
Un effet pro- arythmogène n’a pas été démontré chez le fœtus 
y compris en cas d’altération de la fonction myocardique mais 
l’origine des morts fœtales dans ces indications n’est le plus 
souvent pas clairement documentée. La fl écaïne n’est pas 
utilisée seule en cas de fl utter en raison du risque théorique 
de transformation en fl utter 1/1 à fréquence ventriculaire 
plus rapide. Des troubles visuels, nausées, paresthésies et 
migraines sont rarement observés.
Amiodarone
L’amiodarone a une effi cacité démontrée sur les troubles du 
rythme supraventriculaire et ventriculaire de l’enfant. Elle 
prolonge la durée du potentiel d’action, ralentit la conduction 
nodale et allonge la période réfractaire de tous les tissus, y 
compris les faisceaux accessoires. Il s’agit d’une molécule 
liposoluble dont le volume de distribution est large et la demi- 
vie d’élimination très longue. Elle traverse le placenta avec un 
rapport materno- fœtal à l’équilibre faible de 10 à 30 %. Des 
doses de charges élevées de 1 000 à 1 200 mg, jusqu’à 1 600 
à 2 400 mg par jour dans des études américaines, pendant 2 à 
7 jours ont été proposées, relayées par une dose d’entretien 
de 200 à 400 mg/24 h [16]. Des effets secondaires maternels 
tels que céphalées, nausées, photosensibilité et hypothyroïdie 
ont été notés. Enfi n, des hypothyroïdies biologiques néonatales 
sont décrites dans 20 à 60 % des cas, justifi ant un traitement 
hormonal de quelques mois [16- 18].
Bêtabloquants : propranolol et sotalol
Le propranolol a été initialement utilisé pour le traitement de 
pathologies maternelles telles que l’hypertension artérielle 
ou la thyrotoxicose. Son passage placentaire est bon. Des 
effets indésirables fœtaux et néonataux ont été rapportés : 
retard de croissance intra- utérin, survenue de bradycardie 
néonatale et/ou d’hypoglycémie qui limitent en pratique 
son utilisation. Il pourra être utilisé en première intention 
en cas de suspicion de tachycardie avec conduction auriculo- 
ventriculaire en 1/1 et délai ventriculo- auriculaire long ou 
de suspicion de tachycardie hissienne ou ventriculaire.
L’action du sotalol associe celle d’un bêtabloquant non 
sélectif et celle d’un effet de classe 3 prolongeant le potentiel 
180 à 260 bpm avec une dissociation  auriculo- ventriculaire 
rétrograde et une fréquence auriculaire plus lente.
Tachycardies ventriculaires
Elles sont également exceptionnelles chez le fœtus. La fré-
quence ventriculaire est habituellement supérieure à la fré-
quence auriculaire avec dissociation auriculo- ventriculaire. 
La distinction avec une tachycardie jonctionnelle peut être 
diffi cile, en particulier en cas de « TV lente », équivalent 
d’un rythme idioventriculaire accéléré en compétition avec 
le rythme sinusal. Les fréquences ventriculaires sont souvent 
inférieures à 220 bpm et un traitement par digoxine est 
contre- indiqué. Un syndrome du QT long peut être suspecté 
si un des parents est atteint et/ou chez un fœtus bradycarde 
ou en BAV avec des tachycardies intermittentes polymorphes 
irrégulières avec dissociation auriculo- ventriculaire [13].
Prise en charge thérapeutique
Tachycardies
Une tachycardie fœtale soutenue justifi e une hospitalisation 
urgente dans une maternité de niveau 3 pour évaluation 
obstétricale et cardiologique.
Trois options thérapeutiques sont théoriquement possibles : 
une surveillance simple, la mise en place d’un traitement antia-
rythmique par voie transplacentaire, c’est- à- dire donné par voie 
orale à la mère, exceptionnellement par voie fœtale directe, et 
l’extraction fœtale prématurée. Le choix se fait selon le type 
d’arythmie, la fréquence ventriculaire, le caractère permanent 
ou intermittent, l’âge gestationnel, la tolérance fœtale ainsi 
que la possibilité d’un traitement sans risque maternel excessif. 
Alors que le pronostic postnatal de ces arythmies est le plus 
souvent excellent, des morts fœtales in utero sont décrites dans 
toutes les séries avec un risque évalué à quelques pourcents 
en l’absence d’insuffi sance cardiaque, et à plus de 15 % en cas 
d’anasarque [14]. Le bénéfi ce et les risques des différentes 
attitudes thérapeutiques doivent être discutés avec les parents.
Antiarythmiques
Digoxine
C’est le traitement de choix en première intention en l’absence 
d’anasarque, que ce soit pour le traitement des tachycardies 
jonctionnelles ou pour celui des flutters auriculaires. Ce 
traitement est habituellement bien toléré et la surveillance 
maternelle bien codifi ée. La digoxine ralentit la conduction au 
niveau du nœud auriculo- ventriculaire et a une action inotrope 
positive modérée. Sa demi- vie d’élimination est plus rapide en 
cours de grossesse. Le passage transplacentaire est variable 
mais peut être élevé (70 à 100 %) sauf en cas d’anasarque 
où il est beaucoup plus limité. Un traitement d’attaque par 
voie orale avec 0,5 mg 2 fois par jour est relayé par une dose 
d’entretien entre 0,25 et 0,75 mg par jour. Pour certains, le trai-
tement est débuté par voie veineuse. La surveillance maternelle 
est clinique (signes digestifs, visuels), électrique (avec ECG 
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effi cace et le traitement de première intention est souvent la 
fl écaïne, seule ou associée à la digoxine en particulier en cas 
de fl utter, en raison d’une effi cacité souvent précoce (dès trois 
jours) et d’une demi- vie courte qui permet des changements 
thérapeutiques rapides si nécessaire. Une réduction est alors 
obtenue dans 60 à 80 % des cas, parfois tardivement (deux 
semaines) ce qui peut être acceptable si la fréquence ventricu-
laire se ralentit de façon signifi cative [15,22,24]. L’amiodarone 
pourra être également utilisée en cas d’ineffi cacité ou comme 
alternative à la fl écaïne en particulier en cas de dysfonction 
ventriculaire et/ou de fuites valvulaires sévères [16,18]. En cas 
de fl utter résistant, des associations thérapeutiques peuvent 
être utilisées : fl écaïne- digoxine, digoxine- sotalol ou cordarone. 
Le traitement effi cace est maintenu jusqu’en fi n de grossesse 
avec une surveillance cardiologique fœtale hebdomadaire. 
L’anasarque se corrige habituellement en 2 à 3 semaines.
Après la naissance, un traitement par amiodarone est 
donné pour une durée de 6 à 12 mois en cas de tachycardie 
jonctionnelle traitée in utero. Les fl utters ne récidivent 
habituellement pas et un traitement de quelques mois par 
digoxine ou amiodarone peut se discuter. Les tachycardies 
hissiennes justifi ent un traitement prolongé par amiodarone. 
Des séquelles neurologiques sont rares mais décrites plus 
fréquemment en cas d’antécédent d’anasarque [25,26].
Blocs auriculo-ventriculaires (BAV)
Des traitements maternels ont été proposés pour améliorer 
le pronostic des BAV immunologiques mais restent contro-
versés en l’absence d’études prospectives randomisées. Un 
traitement préventif par corticoïde chez une primipare avec 
anticorps anti- SSA ne paraît pas justifi é. Une corticothérapie 
maternelle transitoire par fortes doses de dexaméthasone 
(4 mg/jour) a été utilisée, notamment en cas d’apparition 
ou d’évolution récente d’un trouble conductif ou en cas 
d’association à une myocardite fœtale ou une anasarque 
d’action. Le passage transplacentaire est excellent. Le trai-
tement est débuté à 160 mg en deux prises, majoré à 320 mg 
(dose maximale utilisée : 480 mg en trois fois) par jour en cas 
d’anasarque, seul ou associé à de la digoxine. Une surveillance 
de l’ECG maternel est nécessaire (allongement de PR et QT) 
pour prévenir un risque pro- arythmogène ventriculaire [19].
L’administration fœtale directe d’adénosine et d’ATP, 
de digoxine ou d’amiodarone par voie veineuse ombilicale 
mais aussi par voie péritonéale ou musculaire fœtale a été 
tentée par certaines équipes lors de situations critiques 
avec anasarque sévère et résistance aux traitements 
maternels [20,21].
Indications thérapeutiques
De nombreuses observations ont été rapportées dans la 
littérature, mais les séries comportent un nombre de patients 
relativement faible. L’intérêt des traitements détaillés ci- 
dessus a été démontré dans les tachycardies fœtales. Leur 
but est une réduction rapide de l’arythmie, ou au moins un 
ralentissement de la fréquence ventriculaire, pour éviter la 
survenue d’une insuffi sance cardiaque fœtale. En l’absence 
d’étude randomisée, les indications thérapeutiques restent 
controversées et varient sensiblement selon les équipes. La 
décision de mettre en route un traitement médicamenteux 
doit être soigneusement discutée. Elle doit toujours tenir 
compte du terme de la grossesse, de l’existence ou non 
d’une défaillance cardiaque, des risques d’une naissance 
prématurée par rapport au risque thérapeutique.
Une simple surveillance peut se discuter pour des tachy-
cardies intermittentes, proche du terme et sans aucun reten-
tissement hémodynamique [22]. En l’absence d’anasarque, 
le risque de mort fœtal est faible (0 % dans l’étude récente 
de Jaeggi) quel que soit le traitement utilisé en première 
intention [12]. Celui- ci reste donc la digoxine pour la majorité 
des équipes en cas de fl utter auriculaire ou de tachycardie 
jonctionnelle avec délai ventriculo- auriculaire court, avec une 
réduction obtenue en moyenne chez 50 à 70 % des fœtus sans 
différence statistique en fonction du type d’arythmie [10]. La 
digoxine est habituellement administrée par voie orale avec 
une surveillance maternelle stricte. L’effi cacité du traitement 
doit être rapide. Habituellement, en cas d’échec après une 
semaine de traitement, la prise en charge thérapeutique doit 
être rediscutée. La digoxine peut ralentir suffi samment la 
fréquence cardiaque fœtale pour limiter les risques d’insuf-
fi sance cardiaque et d’anasarque. Dans ce cas le bénéfi ce/
risque de la mise en place d’un autre antiarythmique n’est 
pas nécessairement favorable. En cas d’échec de la digoxine, 
le choix est discuté entre le remplacement ou l’association à 
un autre traitement tel que la fl écaïne (associé à la digoxine 
en cas de fl utter), le sotalol ou l’amiodarone majorant le 
taux de réduction à près de 80 %. Le sotalol pourrait être plus 
effi cace que la digoxine ou la fl écaïne pour réduire un fl utter. 
Une extraction fœtale prématurée peut se discuter au cas par 
cas en l’absence d’anasarque pour des tachycardies résistantes 
au traitement ou proche du terme (> 35 SA) (Fig. 4).
En cas d’anasarque, le risque de mort fœtale reste élevé 
(17 % dans l’étude de Jaeggi) mais la mortalité périnatale peut 
être signifi cativement abaissée si l’on parvient à contrôler le 


































Figure 4. Traitement des TSV fœtales : exemple d’algorithme.
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avec une amélioration de la survie fœtale [27]. La régression 
d’un BAV du 1er degré découvert entre 21 et 34 SA sous ce 
traitement a été notée récemment par Rein et al. [28] à 
propos de six fœtus exposés. Mais un allongement de l’espace 
PR ne précède pas nécessairement un BAV complet qui peut 
apparaître rapidement en quelques jours de façon irréver-
sible [29,30]. Enfi n, un traitement prolongé par corticoïdes 
doit être évité pour limiter le risque d’un oligoamnios, 
d’une hypertension artérielle ou d’un diabète maternel, et 
fi nalement d’une prématurité. Un traitement par salbutamol 
(dose maximale : 40 mg/j) a été utilisé lorsque la fréquence 
ventriculaire est inférieure à 55 bpm ou en cas d’anasarque 
sans que l’amélioration du pronostic fœtal n’ait pu être for-
mellement démontrée [27]. La date de l’accouchement sera 
programmée au cas par cas, le plus souvent par césarienne 
avec la possibilité d’une stimulation cardiaque immédiate 
en cas de symptômes ou de fréquences lentes (< 50- 55/ min). 
Le pronostic des BAV immunologiques reste réservé en rai-
son de l’évolution possible d’une myocardiopathie dilatée 
hypokinétique après stimulation cardiaque, nécessaire dans 
la majorité des cas dans la petite enfance.
Conclusion
En l’absence de recommandations validées, le traitement des 
troubles du rythme fœtaux impose une étroite collaboration 
entre obstétriciens, cardiologues pédiatres et néonatologues 
dans un centre spécialisé (maternité de niveau 3). Des études 
prospectives randomisées seraient justifi ées pour améliorer la 
prise en charge des arythmies fœtales signifi catives. Ceci est 
débattu à propos des tachycardies fœtales dans un éditorial 
récent de Circulation. La conclusion en est que si une telle 
étude multicentrique semble réalisable aux États- Unis, la 
vraie question est : « Do we have the interest and will? » [31].
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